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fi ber neuropathy include diabetes mellitus , amyloidosis, toxins and inherited sensory and autonomic neuropathies. 
Occasionally, small-fi ber neuropathy is diffuse or multifocal. Diagnosis is made on the basis of the clinical features, 
normal nerve conduction studies, and abnormal specialized tests of small-fi ber function. Treatment is usually directed 
toward alleviation of neuropathic pain.
Резюме
Нейропатия с поражением тонких волокон, часто встречающееся заболевание. Как правило, даже при мак-
симально тщательно проведённом  комплексном исследовании, выставляется диагноз „идиопатической”   нейро-
патии. Клинически нейропатия с поражением тонких волокон проявляется  болями в ногах у лиц старше 60 лет.
Предполагаемые аутоиммунные механизмы развития нейропатии,  редко идентифицируется. К известным 
причинам нейропатии с поражением тонких волокон относится: сахарный диабет, амилоидоз, токсические пора-
жения, наследственные сенсорно- вегетативные нейропатии. Иногда нейропатия  проявляется как множественнaя 
или мультифокальная. Диагноз устанавливается на основании клинических симптомов, нормальных показателей 
проводимости по нервным волокнам, патологически измененным показателям при проведении тестов характери-
зующих  функцию тонких волокон. Лечение направлено на купирование  нейропатической боли.
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Introducere
Migrena este o boală recurentă cu manifestări episodice, cauzată de o combinare de factori genetici sus-
ceptibili care interacţionează cu numeroşi şi variabili factori triggeri. Rezultatele unei serii de studii sugerează 
că migrena ar putea fi  o boală evolutivă la anumiţi subiecţi (1). Ea poate fi  evolutivă atât sub aspect clinic, 
fi ziologic, cât şi anatomic.  Sub aspect clinic, progresia bolii se manifestă prin  creşterea frecvenţei acceselor, 
pâna la o stare când subiecţii afectaţi au mai multe zile în lună cu cefalee decât fără cefalee. Din punct de ve-
dere fi ziologic, subiecţii afectaţi de migrenă, în perioada dintre accese, au o predispoziţie înaltă de a dezvolta 
un acces migrenos (2), precum şi modifi cări ale procesării corticale (3). Studiile recente sugerează că migrena 
şi, în particular, migrena cu aură este un factor de risc pentru leziuni cerebrale anatomice ( 4, 5). 
Deşi simptomele clinice ale migrenei sunt foarte clar manifeste şi invalidante, până la 50% dintre cei 
suferinzi sunt nediagnosticaţi (6) şi, drept rezultat, administrează tratamente improprii. Cercetările în domeniul 
migrenei au fost până de curând « frânate » de absenţa unor biomarkeri obiectivi (7). Atunci când, manifestările 
clinice, în baza cărora este stabilit diagnosticul clinic , nu refl ectă heterogenitatea substraturilor biologice ale mi-
grenei este nevoie de identifi carea unor markeri biologici ai bolii. Din fericire, odată cu dezvoltarea unor tehnici 
neuroimagistice sofi sticate, au fost stabilite anumite caracteristici funcţionale şi anatomice ale migrenei.
Markerii imagistici ai migrenei
Există două categorii extinse de modifi cări neuroimagistice asociate migrenei : biomarkeri funcţionali şi 
biomarkeri anatomici. Ambele tipuri au fost explorate în paralel în ultimele două decade şi reprezintă manifes-
tări ale aceloraşi procese patofi ziologice care rezultă în manifestarea clinică deja cunoscută a migrenei (7).
Biomarkerii imagistici funcţionali
Tehnicile neuroimagistice funcţionale sunt cele implicate în studierea multiplelor modifi cări neurofunc-
ţionale în cadrul migrenei. Acestea includ: (1) tehnici de determinare a fl uxului sangvin care stabilesc rata de 
miscare prin creier a moleculei-marker, (2) imageria prin difuzie care stabileşte viabilitatea celulară prin deter-
minarea capacităţii neuronilor de a menţine gradiente osmotice transmembranare normale, (3) BOLD (blood 
oxigen level depending imaging), care stabileşte abilitatea neuronilor de a răspunde stimulărilor fi ziologice şi 
(4) tehnici de rezonanţă magnetică spectroscopică oferă informaţii despre funcţia metabolică a neuronilor.
Sarcina primordială a tehnicilor neuroimagistice funcţionale a fost de a cuantifi ca meritele relative ale celor 
două teorii patogenice competitive ale migrenei : teoria vasogenă şi teoria neurogenă. Până prin anul 1980 migrena 
era explicată prin teoria vasogenă, care stipula, că accesul de migrenă este manifestarea clinică a unei forme de 
dereglare cerebrovasculară. Această teorie afi rmă că aura este cauzată de o ischemie indusă de o vasoconstricţie 
tranzitorie, iar cefaleea este cauzată de o vasodilatare – “rebound” care activează axonii nociceptivi din pereţii sau 
din jurul vaselor cerebrale (8). Teoria era bazată pe distensia cunoscută a porţiunilor extracraniene ale carotidelor în 
timpul accesului de migrenă şi de potenţă înaltă a ergotaminelor vasoconstrictoare de a întrerupe accesul migrenos.
Teoria alternativă neurogenă interpretează migrena ca pe o patologie a creierului, în care modifi cările 
vasculare sunt rezultatul unor disfuncţii neuronale. Această teorie a fost favorizată de observaţiile clinice, în 
care simptomele aurei se răspândesc dincolo de hotarele anumitor teritorii neurovasculare.
În anii 1940, Lashlei (9), studiind progresarea propriei scotome vizuale, a propus că aura migrenoasă 
este manifestarea clinică a unei modifi cări care se răspândeşte peste ariile corticale vizuale cu o viteză de 3-5 
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mm în minut. Curând după aceasta, Leao (10), un neurofi ziolog, a publicat detaliile unui fenomen electrofi zio-
logic de hiperexcitare corticală urmată de o supresie, fenomenul era iniţiat prin stimulare mecanică sau chimică 
şi migra pe suprafaţa corticală a animalelor experimentale cu o viteză de 3-4 mm în minut. Acest fenomen, 
cunoscut astăzi ca depresia corticală Leao, a fost propus în calitate de cauză a aurei migrenoase în baza vitezei 
lente de progresare corticală, similar cu manifestările aurei migrenoase (11). Această idee este fortifi cată şi de 
faptul că depresia corticală, la fel ca şi aura, depăşeşte teritoriile neurovasculare. Conform acestui scenariu, 
descreşterea fl uxului sangvin care are loc în timpul aurei migrenoase este consecinţa directă a reducerii necesi-
tăţilor metabolice în neuronii funcţional afectaţi şi nu este o cauză primară a simptomelor aurei. Această teorie 
este puternic susţinută de evidenţele obţinute prin intermediul imageriei funcţionale aplicate în timpul  aurei 
migrenoase din ultimii 20 ani de cercetare în domeniu. 
Biomarkerii imagistici anatomici
Tomografi a Computerizată (TC) şi Rezonanţa Magnetică Nucleară (IRM)  reprezintă instrumentele 
principale ale medicului practician utilizate pentru excluderea unei cauze secundare a cefaleei. În baza istori-
cului, examenului obiectiv şi, respectând criteriile Societăţii Internaţionale a Cefaleelor, este posibilă diferen-
ţierea între originea primară şi secundară a cefaleei la marea majoritate a pacienţilor. Totuşi, din datele TC  şi 
IRM ale pacienţilor cu cefalee primară, cunoaştem că de la 12 la 60% din investigaţii demonstrează anumite 
modifi cări imagistice la pacienţii cu cefalee primară (12). În timp ce asocierea între o leziune neuroimagistică 
progresivă sau extinsă şi cefalee este, de obicei, clară, determinarea unei relaţii de cauzalitate între anumite 
modifi cări « benigne » şi cefalee este frecvent o provocare. Astfel, o parte din modifi cări neuroimagistice 
asociate migrenei pot fi  considerate comorbide, altele sunt presupuse a fi  relaţionate cu progresarea bolii sau 
reprezintă factori de cronicizare sau farmacorezistenţă (7, 12).
Leziunile neuroimagistice «benigne» comorbide migrenei. De la 12 la 60% dintre pacienţii cu cefalee 
primară se prezintă cu anumite modifi cări patologice neuroimagistice. În studiul publicat de Todd J şi colabo-
ratori (2006) aproximativ 20% dintre pacienţii pediatrici cu migrenă au avut modifi cări neuroimagistice “ben-
igne“ care nu au rezultat în modifi carea tratamentului cefaleei. Modifi cările neuroimagistice care au necesitat 
modifi carea managementului cefaleei la pacienţii cu migrenă neasociată cu semne sau simptome patologice au 
fost rare şi au constituit 1,2 % din cazurile studiate (13). Printre modifi cările imagistice benigne s-au numărat : 
patologia sinusurilor paranazale, malformaţia Chiari I, angiome venoase, chisturi arahnoidiene, chisturi pine-
ale, mega cisterna magna etc. 
Tabelul 1 compară prevalenţa modifi cărilor neuroimagistice la pacienţii cu cefalee cu prevalenţa acelo-

























generală 5-12% 0,5% 0,2% 27-42% 1,5-4,3% 11-83% 0,4-0,7% 0,37%
Pacienţi cu 
migrenă 5,4% 1-3,2% 2,7-5,8% 1,3-13,7 0,8-2,1% 2,9-5,8% O,3-2,1% 0,4%
Cele mai frecvente  modifi cări neuroimagistice în studiile IRM au fost leziunile subcorticale ale substan-
ţei albe şi lărgirea ventriculară sau sulcală.
Leziunile substanţei albe. Odată cu dezvoltarea IRM, s-a demonstrat o incidenţă sporită a leziunilor 
substanţei albe la pacienţii cu migrenă (14, 15). La subiecţii asimptomatici, ele pot fi  identifi cate începând cu 
11% în decada a patra a vieţii şi până la 83% în decada a şaptea a vieţii. Acestea sunt nişte leziuni nespecifi ce 
care ar putea fi  cauzate de ischemie, demielinizare, patologie a ţesutului conjunctiv şi multe alte etiologii. 
Semnifi caţia clinică a lor nu este cunoscută, dar numărul şi extinderea lor corelează cu riscul pentru accidentul 
cerebrovascular (16). Un studiu extins arată ca 29,4% dintre pacienţii migrenoşi cercetaţi cu vârstă de până la 
40 ani, au avut leziuni ale substanţei albe, comparativ cu 11,2% din persoanele de aceeaşi vârstă din grupul 
de control (7).  Rezultatele unor studii recente sugerează că riscul apariţiei leziunilor profunde ale substanţei 
albe, creşte odată cu creşterea frecvenţei acceselor migrenoase. De aceea autorii sugerează, că există o relaţie 
între accesele de migrenă şi apariţia leziunilor substanţei albe, ceea ce susţine  ideea că migrena este o boală 
cerebrală progresivă (4, 5). Un alt studiu recent al modifi cărilor cantitative morfometrice şi de difuzie la pa-
cienţii migrenoşi, în comparaţie cu subiecţii-control, a stabilit locusuri de afectare predilectă a creierului la 
pacienţii cu migrenă în lobii frontali, trunchiul cerebral şi cerebel, precum şi o corelaţie pozitivă între frecvenţa 
acceselor migrenoase şi durata bolii, pe de o parte, şi gradul de afectare a creierului determinate prin tehnici 
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neuroimagistice funcţionale, pe de altă parte ( 17). Deşi leziunile substanţei albe sunt frecvent întâlnite la paci-
enţii cu migrenă, totuşi majoritatea migrenoşilor nu au asemenea leziuni, iar atunci când sunt găsite asocierea 
cu migrena este difi cil de interpretat.
Asimetria sistemului ventricular. Asimetria ventriculilor laterali este raportată drept una dintre modifi cările 
neuroimagistice “benigne”, „neaşteptate” la pacienţii cu cefalee idiopatică care nu prezintă semne sau simptome 
patologice la examenul obiectiv (12). Este o entitate radiologică relativ comună cu o etiologie obscură şi o incidenţă 
de 5-12% (18, 19). Asimetria ventriculilor laterali este un rezultat patologic de aşteptat în caz de procese intracra-
niene de volum, hemoragie intracraniană, infarcte cerebrale recente sau traumă cranio-cerebrală. Pe de altă parte 
atunci când apare în absenţa unei cauze concrete, reprezintă o modifi care intrigantă şi inexplicabilă. În era pneumo-
encefalografi ei, o dilatare a ventriculului lateral cu deplasarea septului pelucid, indica o leziune atrofi că pe partea 
deplasării, obstrucţie unilaterală a orifi ciului Monro sau un proces de volum pe partea opusă deplasării. Frecvenţa 
relativ înaltă a acestei modifi cări imagistice, întălnite fără context clinic patologic, a stârnit interes şi a condiţionat 
numeroase studii. Este cunoscut postulatul de asimetrie minimală a creierului, ca variantă a normei, care vine din 
studii neuroimagistice mai vechi. Astfel, Robert Shapiro (1986), pe un lot de 300 persoane investigate prin TC ce-
rebrală, cu administrare intravenoasă a substanţei de contrast, a stabilit că 10% din subiecţii examinaţi aveau ventri-
culii laterali asimetrici. În acest studiu, ventriculul lateral drept a fost mai larg ca cel stâng de două ori mai des decât 
ventriculul lateral stâng mai mare comparativ cu cel drept. Aceeaşi cercetători au mai raportat prezenţa asimetriei 
lobilor frontali, temporali, occipitali. În 44% cazuri lobul frontal drept a fost mai mare decât cel stâng. Datele acestui 
studiu au fost în concordanţă cu o serie de date încă mai vechi, care relatau că emisfera dreaptă cântăreşte mai mult 
decât cea stângă şi se asociază cu lărgirea ventriculului lateral drept (20) ; şi în contradicţie cu alte studii, mai recente 
(Petty 1999, Katherine L.Narr 2000), care au arătat o frecvenţă mai mare  la subiecţi sănătoşi ai ventriculului lateral 
stâng, mai larg decât cel drept (21, 22). Au fost făcute încercări de corelare a asimetriei cerebrale şi în particular a 
celei ventriculare cu dominanţa funcţională (23, 24), vârsta, aşa-numita slăbiciune funcţională a septului pelucid. 
Deoarece diferenţele anatomice sunt prezente la naştere, a fost presupusă baza genetică a lor. La fel, asimetria ven-
triculară benignă, neasociată cu procese patologice intracraniene, ar putea fi  expresia unei dezvoltări asimetrice a 
creierului (19). Deşi au fost studiate corelaţiile cu diverse situaţii clinice şi parametri structurali, doar unii au demon-
strat o corelaţie semnifi cativă. Astfel, asimetria ventriculilor laterali a fost asociată cu unele boli neuropsihiatrice, aşa 
ca defi citul de atenţie, autismul infantil, tulburări de vorbire, boala Jille de la Tourette, schizofrenia, epilepsia, boala 
Alzheimer, boala Parkinson, anorexia nervoasă (25). Situaţii clinice, care conduc la pierderea substanţei cerebrale 
şi, respectiv, la dilatarea ventriculară asimetrică sunt recunoscute a fi  vârsta înaintată, degenerarea microvasculară, 
diabetul zaharat, hipertensiunea arterială, alcoolismul cronic, boala Cushing, administrarea extrinsecă îndelungată 
de steroizi, etc (26). În publicaţiile ce vizează schizofrenia, constatarea predominanţei volumetrice a ventriculului 
lateral stâng asupra celui drept, este tratată drept o confi rmare a ipotezei de vulnerabilitate a emisferei stângi  (22). 
Pe de altă parte cercetătorii în domeniul bolii Parkinson, demonstrează corelaţii pozitive între lărgirea ventriculară 
asimetrică şi asimetria afectării motorii (27).  
În 2008, cercetătorul Zilmaz Kiroglu şi colaboratorii şi-au propus să studieze asocierea asimetriei ventricu-
lilor laterali cu manifestări clinice şi patologiile structurale intracerebrale, pentru a determina importanţa clinică a 
acestei asimetrii. Ei au examinat 170 cazuri consecutive de asimetrie a ventriculilor laterali la TC. Motivul cel mai 
frecvent pentru investigaţie a fost cefaleea. În acest studiu prevalenţa asimetriei ventriculilor laterali a constituit 
6,1% (170/2785). În 70% dintre cazuri, ventricolul lateral stâng a fost mai mare decât cel drept, iar în 30% cazuri 
viceversa. Asimetria uşoară s-a întâlnit în 57% cazuri, asimetria moderată – în 26,5% cazuri şi asimetria severă 
– 16,5% cazuri. La 3,5% dintre pacienţii grupului cu asimetrie severă, prin IRM cerebrală s-au stabilit patologii 
intracerebrale cauzale (neoplasm coroidal şi displazie periventriculară). În studiul efectuat de către Cicek Wober-
Bingol şi colaboratorii (1995), la copiii cu cefalee primară (migrenă şi cefalee tensională), 5,2% dintre pacienţii 
s-au prezentat cu asimetrie a ventriculilor laterali. În grupul de pacienţi cu migrenă, asimetria ventriculilor laterali 
s-a întâlnit în 5,4% cazuri. Acelaşi studiu a relatat, că administrarea tratamentului antimigrenos de prevenţie, nu 
a condus la scăderea frecvenţei acceselor la 29,4% dintre pacienţii cu modifi cări neuroimagistice incidentale. 
Printre aceştia s-au numărat toţi pacienţii diagnosticaţi cu asimetrie ventriculară (12).
Deşi au fost investigate numeroase corelaţii, totuşi mecanismul de apariţie a asimetriei ventriculilor 
laterali rămâne incert. La fel este de stabilit dacă există corelaţii între apariţia acestei asimetrii şi frecvenţa 
acceselor de cefalee sau durata bolii. 
Concluzii
Există studii referitor la modifi cările neuroimagistice asociate migrenei. Unele cercetări stabilesc corela-
ţii pozitive între leziunile substanţei albe şi frecvenţa acceselor de migrenă, precum şi durata bolii. Asemenea 
studii referitoare la asimetria ventriculilor laterali sau lărgirea ventriculară asimetrică nu sunt. La fel necesită 
investigare suplimentară rezistenţa faţă de tratamentul de prevenţie, întâlnită la pacienţii cu migrenă asociată 
cu asimetrie a ventriculilor laterali. 
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Rezumat
Migrena este o boală recurentă, cu manifestări episodice, care se poate croniciza. Această cronicizare  se manifestă 
prin creşterea frecvenţei şi /sau severităţii acceselor. Într-un număr mare de cazuri, examinarea neuroimagistica a pacien-
ţilor cu migrenă relevă anumite modifi cări comorbide, clinic silenţioase, dar şi leziuni ale substanţei albe, toate acestea 
- presupuse a fi  corelate cu frecvenţa acceselor de migrenă sau cu durata bolii. Asimetria ventriculară este o manifestare 
imagistică dintre cele mai frecvente, corelate adesea cu farmacorezistenţa faţă de tratamentul de prevenţie.
Sammary
Migraine is a recurrent disease with episodic manifestations, wich can become cronic in some individuals. Disease 
cronifi cation lead to increased attacks frequency and severity. In many caseas neuroimaging reveal coexistent silent 
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cerebral fi ndings. These changes may be correlated with attackes frequency and desease duration. Ventricular asimmetry 
is a common neuroimaging fi nding, often associated with farmacological rezistance to migraine preventive treatment.
Резюме
Мигрень это хроническое заболевание с эпизодическими проявлениями, которые могут иметь прогресси-
рующий характер. Прогрессия заболевания может проявляться учащением мигренозных приступов, нейрофизио-
логическими изменениями в межприступном периоде, а так же появлением патологических очагов. Очень часто, 
исследование пациентов с мигренью, не имеющих патологических симптомов и признаков при объективном об-
следовании, выявляет некоторые сопутствующие внутричерепные изменения, а так же очаги поражения белого 
вещества. Предполагается, что эти очаги коррелируют с частотой приступов или длительностью заболевания. 
Ассиметрия желудочковой системы является частой находкой при нейрорентгенологическом исследовании. Дан-
ные одного исследования коррелируют эту ассиметрию с фармакорезистентностью по отношению к профилакти-
ческому антимигренозному лечению.
MIGRENA CRONICĂ: STUDIU CLINICO-EPIDEMIOLOGIC
Stela Odobescu, dr. în medicină, conf. cercetător IMSP Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie
Introducere. Migrena este o afecţiune cronică, dizabilitantă, frecvent întâlnita în rândurile populaţiei, 
care constituie o problemă majoră de sănătate publică cu un impact socio-economic considerabil [7,8,10]. În 
raportul OMS (2000), migrena a fost inclusă în drept a 19-a cauză de incapacitate pentru ambele sexe (a 9-a 
pentru femei) [8]. 
În plan clinic, migrena se caracterizează prin atacuri recurente de cefalee severă, pulsatilă, de obicei 
unilaterală, agravată de mişcare, cu durata de 4-72 ore, acompaniată de disfuncţie autonomă (greaţă, vomă), 
foto- şi/sau fonofobie, precedată sau însoţită la unii pacienţi de fenomene neurologice focale tranzitorii (aură). 
Migrena este mai frecventă, în special, în cursul perioadei celei mai productive a vieţii adulte, la vârsta de 
20-50 ani [7]. Câteva studii europene documentează infl uenţa negativă a migrenei asupra calităţii vieţii subiec-
tului, iar cercetările medico-economice denotă că în mediu 15% dintre adulţi au fost absenţi de la serviciu pe 
motiv de atacuri de migrenă în cursul unui an [1,8]. 
Prevalenţa migrenei. Estimările prevalenţei migrenei sunt relatate în literatura de specialitate, au fost 
extrem de variate, cu o rată diferită de la 10% până la 50%. Această diversitate de rezultate ar putea fi  expli-
cată prin diferenţe în criteriile de diagnostic utilizate în studii, cât şi în metodologia studiilor [2]. Criteriile de 
diagnostic ale migrenei propuse de Societatea Internaţională de Cefalee (SIC) în 1988, apoi revizuite în 2004 
şi publicate în Clasifi carea Internaţională a Tulburărilor Cefalalgice (CITC, ediţia a II-a) [9], cât şi efectuarea 
studiilor, conform unei metodologii acceptate, cu selecţionarea eşantioanelor în dimensiuni adecvate au permis 
ameliorarea cercetărilor epidemiologice la acest subiect. 
Rezumând datele de prevalenţă, în cursul unui an, rezultate din mai mult de 15 cercetări epidemiologi-
ce efectuate în diverse ţări ale Europei de Vest, proporţia estimată a adulţilor în Europa care au vorbit despre 
cefalee, este de 51%, celor cu migrenă – 13,7% (femei- 16,6%, bărbaţi – 7,5%), cu cefalee cronică – 3,5% 
(femei – 4,8%, bărbaţi – 1,9%) [8]. În SUA migrena afectează în mediu 15% dintre adulţi (femei - 17% şi 
bărbaţi – 6%) [6].
Migrena episodică. Conform publicaţiilor recente se utilizează divizarea migrenei, în conformitate cu 
frecvenţa atacurilor pe lună în: migrena rară (1-4 zile/lună cu cefalee), migrena frecventă (5-14 zile/lună cu 
cefalee) şi migrena cronică (≥15 zile/lună cu cefalee cu durata >4 ore/zi pentru cel puţin 3 luni) (MC) [10]. 
Aşa dar, pacienţii cu migrenă episodică (ME) sunt consideraţi acei, care au o frecvenţă a atacurilor de migrenă 
de 1-14 zile pe lună. 
Migrena cronică. MC constituie o complicaţie a ME, maladie progresiv evolutivă, formă clinică nouă 
inclusă  în CITC (ediţia II-a, 2004) [9]. Prevalenţa MC în populaţie este estimată la 3-4% [6,7,8]; 60-80% din-
tre pacienţii cu cefalee care se adresează pentru consultaţie în centrele specializate de cefalee sunt cu MC [6]. 
Circa 14% dintre pacienţii cu ME dezvoltă MC în cursul unui an de evidenţă [10]. Mulţi pacienţi debutează cu 
migrenă de tip episodic rară, care treptat devine mai frecventă în cursul vieţii până a ajunge să afecteze zilnic 
pacientul sau aproape zilnic. Cauza acestui proces de cronicizare este necunoscută [10]. 
Unii cercetători consideră că procesul de cronicizare a migrenei este asociat cu abuz medicamentos, tul-
burări psihoafective, fumat, tulburări de somn, istoric de traumatism cranian sau cervical şi nivel educaţional 
jos [10]. Sexul feminin este considerat un factor de risc pentru cefalee în general, însă nu pentru cronicizarea 
ei. În publicaţiile de specialitate anterioare au fost relatate diverse aspecte socio-demografi ce şi clinice ale 
pacienţilor cu migrenă [2,3,4,10], dar sunt puţine studii clinico-epidemiologce comparative ale formei cronice 
şi celei episodice de migrenă. 
